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RESUMEN 
El objetivo del estudio fue evaluar el efecto del ejercicio físico (natación) sobre el perfil 
lipídico sanguíneo en ratas alimentadas con dietas conteniendo ácidos grasos trans (AGT). 
Se utilizaron 24 ratas Holtzman machos de cuatro meses de edad, con peso promedio de 
319 g y el experimento tuvo una duración total de ocho semanas. Durante la semana 1, 12 
ratas recibieron una dieta estándar y las otras 12 ratas recibieron la dieta estándar mezclada 
con margarina comercial que contenía 5.3% de AGT. A partir de la semana 2 hasta la 
semana 8, la mitad (6) de animales de cada grupo fue sometido a uno de los siguientes 
tratamientos: T1, Dieta estándar-Sedentario; T2, Dieta estándar-Natación; T3, Dieta 
estándar con AGT-Sedentario; T4, Dieta estándar con AGT-Natación. La dieta estándar 
con AGT contenía 2.9% AGT. Las ratas de los tratamientos T2 y T4 fueron forzados a 
nadar por 40 minutos por día durante cinco días por semana. Al término del experimento, 
se extrajeron muestras de sangre de cada uno de los animales experimentales para 
determinar las concentraciones séricas de colesterol total (CT), triglicéridos (TGs), HDL-
colesterol y LDL-colesterol. Los resultados mostraron que, con excepción de la 
concentración de TGs, los otros parámetros no fueron influenciados significativamente 
(P>0.05) por los tratamientos. La concentración de TGs fue menor (P<0.05) en los grupos 
de animales que fueron sometidos a actividad física (natación). En conclusión, el ejercicio 
físico (natación) disminuye la concentración de TGs sanguíneo en ratas que consumen 
dietas que contienen ácidos grasos trans. 
Palabras clave: AGT, ejercicio físico, perfil lipídico, Triglicéridos, colesterol total C-
HDL, C-LDL. 
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ABSTRACT 
The objective of the study was to assess the effect of physical activity (swimming) on 
blood lipid profile in rats fed diets containing trans-fatty acids (TFA). 24 rats Holtzman 
males from four months of age, with average weight of 319 g were used and the 
experimental period was eight weeks. During week 1, 12 rats received a standard diet and 
the other 12 rats received the standard diet mixed with commercial margarine containing 
5.3% of TFA. From week 2 to week 8, one-half of the animals in each group (6) were 
subjected to one of the following treatments: T1, Standard diet - No physical activity; T2, 
Standard diet - Swimming; T3, Standard diet with TFA-No physical activity; T4, Standard 
diet with TFA - Swimming. The rats of the treatments T2 and T4 were forced to swim for 
40 minutes a day for five days per week. At the end of the experiment, blood samples from 
each of the experimental animals were drawn to determine serum concentrations of total 
cholesterol (TC), triglycerides (TGs), HDL-cholesterol and LDL-cholesterol. The results 
showed that, with the exception of the concentration of TGs, the other parameters were not 
influenced significantly (P>0.05) by treatments. The concentration of TGs was lower 
(P<0.05) in the groups of animals that were subjected to swim. In conclusion, physical 
activity (swimming) decreases the concentration of blood TGs in rats consuming diets 
containing trans fatty acids. 
 
Keywords: AGT, exercise, lipid profile, triglycerides, total cholesterol, HDL-C, LDL-C. 
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I. INTRODUCCIÓN 
Estudios de Salud de corte epidemiológico muestran evidencias de que los niveles elevados 
de colesterol sérico están asociados con enfermedades cardiovasculares y que el origen del 
problema era el consumo elevado de colesterol y de grasa saturada. Ante esta situación, la 
industria de alimentos respondió con un aumento en la producción de aceites vegetales 
parcial o totalmente hidrogenados dando origen a los ácidos grasos trans (AGT), para 
paliar el problema. 
 
El proceso de hidrogenación consiste en la introducción de un gas hidrógeno a los aceites 
vegetales bajo ciertas condiciones de presión y temperatura usando un metal catalizador, 
dicho proceso  permite otorgarle al producto características deseables como alargar el 
tiempo de vida útil, evitar la rancidez, mejorar su textura, potenciar el sabor y por último 
abaratar costos de producción. Este tipo de grasa es utilizado en la industria para la 
preparación de margarina, salsas, productos de panadería y pastelería, palomitas de maíz, 
pastas, dulces, chocolates, comidas rápidas, snack fritos (papitas, platanitos, etc); entre 
otros. Si bien es cierto presenta múltiples ventajas, también tiene inconvenientes, muchos 
estudios señalan que consumir en exceso alimentos que contengan grasa parcial o 
totalmente hidrogenada (AGT), modifican negativamente el perfil lipídico dado que no 
solo aumentan las concentraciones de triglicéridos (TG), Colesterol total (CT), y C-LDL 
sino que también  reducen las concentraciones de C-HDL, por lo que estaría relacionado 
con el aumento del riesgo de enfermedades cardiovasculares, hipercolesterolemia, 
hipertrigliceridemia y arteriosclerosis. 
 
Las enfermedades cardiovasculares son multifactoriales y resultan de la combinación de 
causas externas e internas. Se acepta que los malos hábitos en el estilo de vida son las 
principales causas en el aumento de este padecimiento, donde la inadecuada alimentación 
junto con la disminución en el gasto calórico, provocado por el sedentarismo, son los que 
más repercuten en la salud. La prevención se sustentaría en llevar un determinado régimen 
de vida que incluya ejercicio físico diario y una dieta equilibrada. Estudios científicos 
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señalan los múltiples beneficios del ejercicio aeróbico en la mejora del perfil lipídico por la 
reducción de la hipercolesterolemia total, reducción de los triglicéridos (TG), reducción del 
C-LDL y aumento del C-HDL, por lo que se pensó que un programa de ejercicio mejoraría 
el perfil lipídico que se vería afectado por el consumo de AGT. 
 
Por lo expuesto anteriormente, el objetivo del presente trabajo de investigación fue evaluar 
la modificación del perfil lipídico sanguíneo en respuesta al ejercicio físico en ratas 
alimentadas con dietas conteniendo AGT, medido por la concentración de TG, CT, C-HDL 
y C-LDL. 
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II. REVISIÓN DE LITERATURA 
2.1.      Definición de ácidos grasos trans (AGT) 
Los lípidos consumidos en la dieta están representados fundamentalmente por los 
triacilglicéridos o triglicéridos cuya estructura está compuesta a su vez por ácidos grasos; 
los mismos que pueden clasificarse de acuerdo a los tipos de enlaces que presentan en tres 
grupos: Los ácidos grasos saturados, monoinsaturados y los poliinsaturados. Sin embargo, 
a esta clasificación se debe agregar un cuarto grupo que ha demostrado poseer efectos 
sobre la colesterolemia y el metabolismo celular, y es el grupo de los isómeros trans de los 
ácidos grasos insaturados. (Manzur, 2009; Lopez, 2005 citado por Guardia et al. 2007). 
 
Los AGT son ácidos grasos no saturados con al menos un doble enlace en configuración 
trans, que se caracteriza porque los dos átomos de hidrógeno de los carbonos adyacentes al 
doble enlace se encuentran en direcciones opuestas, a diferencia de lo que ocurre en los 
ácidos grasos cis que forman parte de las células humanas. Son, por tanto, isómeros 
geométricos, cuya estructura molecular resulta más rígida y le confiere diferentes 
propiedades físicas, fundamentalmente un punto de fusión más elevado y una mayor 
estabilidad termodinámica (Leal, 2005), además de la adquisición de las propiedades 
táctiles, funcionales y sensoriales de los productos (Chun-Lin et al. 2011). 
 
Estos cambios en configuración no sólo cambian las características químicas de estos AG 
sino que modifican radicalmente sus propiedades biológicas: alterando las propiedades 
físicas de la membrana, función de receptores como los del LDL y otros receptores que 
modulan la actividad de diferentes hormonas (Emken, 1984 citado por Torrejón, 2011). 
 
2.2.      Origen de los AGT 
La fuente más común de AGT es la margarina y los productos que la contienen, como 
galletitas, tortas, pan lactal, alfajores, etc. Todos ellos contienen aceites vegetales 
parcialmente hidrogenados. También la leche, sus derivados y la carne de rumiantes 
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contienen estos ácidos grasos, pero representan, en promedio el 5% del total de los ácidos 
grasos de la dieta, en tanto que los AGT generados por la industria al hidrogenar aceites 
vegetales; pueden representar hasta más del 50% de la grasa consumida (Clutterbuck, et al. 
2011). 
 
La mayoría de los ácidos grasos insaturados presentes en los alimentos se encuentran en 
configuración cis, pero durante el proceso de hidrogenación para convertir los aceites 
vegetales (que son líquidos a temperatura ambiente) en sólidos, o por calentamiento de 
alimentos ricos en AGPI; se forman AGT. (Olimpo y Sierra, 2009). Así podemos 
considerar tres orígenes distintos de los AGT: los originados en el estómago de los 
rumiantes, los originados en procesos industriales de hidrogenación de grasas, los más 
abundantes, y los producidos por tratamiento térmico de las grasas. (Moreno, 2013). 
 
2.2.1.  Origen natural:  
Los AGT de origen natural se encuentran en pequeñas cantidades (1% al 5% de la ingesta 
de los isómeros trans) (Valenzuela, 2008) y se forman en el rumen de los animales 
poligástricos tales como vacas, ovejas y cabras mediante un proceso de biohidrogenación 
parcial de los ácidos grasos insaturados. La hidrogenación ocurre por acción de bacterias 
isomerasas gástricas presente en el rumen ( Butyrivibrio fibrisolvens y Propionibacterium 
acnés) las cuales cambian los dobles enlaces cis de las grasas insaturadas a la posición 
trans  ( Ballesteros et al. 2012) y protozoos de los grupos Holotrichia y Entodiomorpha 
(Cañas 1998). Los isómeros trans posteriormente formarán parte de los lípidos del animal y 
se encontrarán en su carne, grasa y en la leche producida (Clutterbuck, et al. 2011). 
 
2.2.2.   Origen Tecnológico: 
La mayor parte de los AGT que podemos encontrar en los alimentos tienen un origen 
industrial (94%-95% de la ingesta de isómeros trans) (Valenzuela,  2008) y se forma 
durante el proceso de hidrogenación parcial de los aceites vegetales (Olimpo, 2009), 
encontrándose principalmente en productos de repostería y panadería hasta un 37% de la 
grasa total, en las margarinas en un 49% , en frituras como papas, pollo, carne para 
hamburguesa en un 40 a 50% (Monroy, 2009). Esta técnica que comenzó a utilizarse en los 
inicios del Siglo XX, consiste en la inyección de hidrógeno directamente a los puntos de 
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insaturación de los ácidos grasos de aceites vegetales líquidos bajo ciertas condiciones de 
presión y temperatura y mediante el uso de un metal catalítico y se aplicó con la finalidad 
que los aceites vegetales pudieran transformarse en grasa sólida a temperatura ambiente, 
como es el caso de la margarina (Monroy, 2009; Leal 2005; Mc Donald et al. 2002 y 
Lawson, 1999), así como aumentar la estabilidad del producto frente a la oxidación y 
mejorar sus características organolépticas (Manzur et al. 2009). 
 
Los tratamientos térmicos en los procesos de desodorización, en el refinado de aceites 
vegetales o de pescado, o el calentamiento y fritura de los aceites a altas temperaturas, 
generan también AGT (Riobó y  Breton, 2014). 
 
2.3.  Metabolismo de los AGT 
Los AGT tienen una triple función: energética como lípidos, estructural en membranas y 
otras estructuras orgánicas donde puede almacenarse y en tercer lugar como reactante que 
interviene en diversas vías inflamatorias y del metabolismo celular a través de receptores 
específicos (García et al. 2009). Su metabolismo no es bien conocido pero se admite que 
tiene mayor dificultad para ser metabolizados que los ácidos grasos saturados o que los 
monoinsaturados en forma cis, y que esto facilita su acumulación en las estructuras ricas en 
lípidos (membranas celulares) y en determinados tejidos y órganos (tejido adiposo, hígado, 
sistema nervioso). Por ello una técnica utilizada para valorar el consumo de AGT es la 
determinación en el tejido adiposo (Enríquez et al. 2003).  
 
La digestión y absorción intestinal de los AGT es similar a la de los isómeros cis, siendo 
reconocidos por la mayoría de los sistemas enzimáticos en forma análoga a su contraparte 
cis (Valenzuela, 2008). Sin embargo, existen algunas diferencias en el grado de 
incorporación en triacilgliceridos simples o complejos, además de la velocidad con que 
ellos son metabolizados. Su incorporación en los tejidos depende de su concentración 
dietética, tiempo de la dieta, tipo de tejido e isómero. En biopsias de humanos, Roquelin et 
al. (1985) reportan valores de 0.7 al 0.8% de 18:1t en corazón, mientras que para tejido 
adiposo la acumulación es del orden de 0.4 a 2.4% (Boue et al. 2000 y Aro et al. 1995) 
ambos citados por (Fernández 2008), con respecto a su absorción, ha sido reportado que el 
coeficiente de absorción de AGT es de 95% y depende de la concentración de la dieta. Los 
AGT ingeridos y absorbidos son transportados a las células donde pueden ser utilizados 
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como fuente de energía o depositados en los tejidos para utilización futura. Los ácidos 
grasos usados como fuente de energía son degradados por una serie de reacciones 
catalizadas por enzimas, siendo fragmentados progresivamente en grupos de acetil CoA, a 
través de la ß-oxidación, siendo finalmente oxidados vía ciclo de Krebs (Barrera et al. 
1993). 
 
2.4.      Efectos metabólicos de los AGT 
La mayor parte de los estudios que abordan los efectos metabólicos y fisiopatológicos 
derivados de la ingesta de AGT se han centrado en las modificaciones que inducen en el 
perfil lipídico plasmático, aunque su consumo también se ha relacionado con 
desequilibrios del sistema eicosanoides, alteraciones en el desarrollo del sistema nervioso 
fetal y la resistencia a la insulina. 
 
2.4.1. Efectos sobre el sistema cardiovascular: 
Las primeras evidencias de los efectos adversos de los AGT sobre la salud se publicaron en 
la década de los 90, cuando diversos estudios realizados en humanos mostraron que su 
ingesta aumentaba el riesgo de padecer alteraciones cardiacas tanto o más que los ácidos 
grasos saturados (Mensink y  Katan, 1990). 
 
Un aumento del 2% de la energía a partir de los AGT incrementan significativamente el 
riesgo de sufrir enfermedades cardiovasculares hasta un 23% (Monzaffarian et al 2006). El 
aumento del riesgo de padecer enfermedades cardiovasculares a causa de los AGT parece 
deberse básicamente a 2 mecanismos: modificar la estructura física de la membrana de las 
células endoteliales, lo que altera la fisiología vascular; y alterar el metabolismo de las 
lipoproteínas elevando las lipoproteínas de baja densidad (LDL) y disminuyendo las 
lipoproteínas de alta densidad (HDL), lo que contribuye a aumentar la probabilidad de 
desarrollo de procesos aterogénicos (Mensink y Katan 1999), a diferencia de los ácidos 
grasos saturados que sólo elevan la concentración del colesterol LDL sin reducir el HDL 
(Bressan et al. 2009; Giacopini, 2008 y Pueyrredón et al. 1999). 
 
Chen, et al. (2011) mediante experimentos realizados con ratones, describen el mecanismo 
por el que una elevada proporción de AGT en la dieta causa aterosclerosis. Señalan  que 
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los AGT ingeridos con el alimento se incorporan a los fosfolípidos de las membranas 
plasmáticas e inducen un aumento de su afinidad por el colesterol, lo que desencadena a su 
vez la supresión de la actividad de determinados protectores del endotelio aórtico; 
Asimismo, Oomen (2001) publicó una valoración epidemiológica con datos basados en 
667 ancianos hombres Holandeses entre 64 y 84 años de edad donde llegaron a la 
conclusión después de 10 años de seguimiento que la ingesta de AGT se asociaba 
positivamente a enfermedades coronarias. Otro estudio realizado por Díaz (2001), llevado 
a cabo con 37 individuos de Bogotá entre 20 y 50 años de edad (18 consumidores 
habituales de margarina y 19 no consumidores), observaron que una ingesta elevada de 
margarina se asociaba con un incremento de colesterol total y LDL significativo en el 
grupo de consumidores habituales al compararlos con los del grupo de no consumidores, 
mientras que los niveles de HDL y TG no resultaron significativos.  
 
Por otro lado, en 1997 Hu et al. publicaron un estudio de seguimiento de 20 años con datos 
basados en 80.082 enfermeras americanas entre 34 y 59 años de edad donde llegaron a la 
conclusión de que era más efectivo para la prevención de enfermedades coronarias en 
mujeres, reemplazar las grasas saturadas y trans insaturadas por grasas no hidrogenadas 
monoinsaturadas o poliinsaturadas, que reducir la ingesta total de grasa. 
 
 El mecanismo por el cual los AGT elevan el colesterol plasmático no está claro, pero la 
explicación podría darse por la alteración de las membranas celulares y de los receptores 
para las partículas de LDL, por la incorporación a las mismas de los AGT (Enríquez et al. 
2003). Por otro lado, Almarza et al. 2007, señala que los AGT aumentan las LDL por 2 
mecanismos: (1) La regulación en baja de los receptores hepáticos para LDL, efecto 
estimulado por acción inhibitoria de la enzima  acil-CoA: colesterol acil transferasa 
(enzima encargada de la esterificación del colesterol en el hepatocito) que conduciría a la 
acumulación intracelular de colesterol libre y así vía receptores nucleares ocurre la 
regulación en baja de los receptores LDL, (2) El enriquecimiento de los fosfolípidos de la 
membrana del hepatocito que alterarían la funcionalidad del receptor lo que provocaría una 
baja depuración plasmática de las LDL. 
 
 A la vez menciona los mecanismos bioquímicos por los cuales los AGT producen la 
disminución de las HDL: (1) Inhibición competitiva de la enzima lecitin: colesterol acil 
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transferasa (LCAT), la cual en condiciones fisiológicas dicha enzima utiliza el ácido graso 
insaturado de la posición sn-2 de la fosfatidilcolina para la esterificación del colesterol 
libre que se encuentra en la superficie celular, demostrándose in vitro que los AGT ocupan 
el lugar sn-2 de la fosfatidilcolina, (2) Aumento de la actividad enzimática de la CETP 
debido a la presencia de CE-Sat el cual se ha demostrado ser un mejor sustrato para esta 
enzima, provocando un incremento en el intercambio de colesterol esterificado (CE) de las 
HDL3 con las lipoproteinas de muy baja densidad (VLDL), Quilomicrones (QM) y LDL y 
transferencia de Triglicéridos (TG) en dirección opuesta. 
 
2.4.2. Grasas Trans y su impacto en el desarrollo infantil: 
La calidad de los ácidos grasos es importante en los primeros meses de vida para asegurar 
un crecimiento óptimo y un buen desarrollo del sistema nervioso central, debido a los altos 
requerimientos de nutrientes en esta etapa de vida por lo que el aporte de grasas debe ser el 
adecuado. Los ácidos grasos trans pueden competir en el metabolismo de los ácidos grasos 
esenciales. 
 
Las evidencias, que demuestran que los AGT afectan el crecimiento y desarrollo infantil no 
han sido concluyentes, pero debido a que los AGT intervienen en la síntesis de grasas 
esenciales, es importante el desarrollo de estudios para determinar claramente los efectos 
de las grasas trans en el desarrollo infantil (Guzmán, 2011). 
 
2.4.3. Alteraciones del metabolismo de los ácidos grasos esenciales: 
Los AGT alteran el metabolismo de las grasas esenciales ya que se comportan como 
bloqueadores de las enzimas encargadas del metabolismo de los ácidos grasos, y como 
inhibidores de sus vías metabólicas naturales, lo cual ocasiona por una parte insuficiencia 
de ácidos grasos esenciales, y por otra incrementan artificialmente su requerimiento. 
Además si los ácidos grasos α-linolénico y linoleico, considerados como ácidos grasos 
esenciales son sometidos a algún proceso de hidrogenación, su configuración puede 
alterarse y perder su función biológica. Se convierte en moléculas extrañas que pueden 
interferir determinados procesos biológicos en el  organismo, por ejemplo:  
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Bloqueando a la enzima delta-6-desaturasa, inhibiendo la síntesis de prostaglandinas en el 
primer paso de la elongación-desaturación de AG, con menor producción de ácido 
dihomogamalinolénico (20:3n6) y la correspondiente disminución en la producción de 
eicosanoides, ácido araquidónico y prostaglandinas  (Guzmán, 2011). 
Los AGT alteran la síntesis de eicosanoides, dado que estos ácidos grasos afectan a la 
fluidez de las membranas celulares, haciéndolas más rígidas (Cortés et al. 2013), la fluidez 
de la membrana es fundamental para su función. En las membranas hay proteínas 
complejas, denominadas receptores, cuya adecuada estructura espacial les permite captar 
hormonas, antígenos o neurotransmisores, para dicho acoplamiento la membrana necesita 
cierta adaptabilidad y fluidez en el espacio. Si la membrana se torna rígida, a causa de la 
presencia de AGT, el acoplamiento espacial entre receptor y su ligando, podría ser difícil o 
incluso no producirse (Manzur et al. 2009). 
 
2.5.      Modulación del perfil lipídico 
Uno de los mayores efectos correspondientes al consumo de las grasas trans se encuentra 
en la modificación del perfil lipídico, siendo  más peligrosas que las grasas saturadas 
porque no solo aumentan la concentración del colesterol total, de las LDL y TG, sino que 
también disminuyen la concentración de las HDL, por lo que son consideradas las grasas 
de mayor poder aterogénico (Bressan et al. 2009; Giacopini 2008 y Pueyrredón et al. 
1999), dado que afectan el transporte reverso del colesterol, que es una vía metabólica 
responsable de la remoción del colesterol excedente de las células periféricas y su 
transporte hacia el  hígado para reciclarlo o eliminarlo. Estos efectos han llevado a plantear 
a las HDL como una medida preventiva de la aterosclerosis que se ve modificada frente a 
la práctica del ejercicio aeróbico (Pérez, 2004). Así  uno de los mecanismos para que se 
produzca el efecto protector del ejercicio puede ser el aumento del HDL, Cook et al. 1986 
evaluaron este parámetro en relación a la actividad de larga duración en 35 carteros que 
andaban una media de 5.3 millas diarias y encontró una correlación significativa entre el 
tipo de ejercicio y el HDL sugiriendo que el aumento del HDL es el resultado de los 
efectos acumulativos de una actividad física de larga duración y baja intensidad.  
 
Por otro lado, Ramos et al. (2006) señala que el aumento del HDL por el ejercicio se debe 
a que aumenta la actividad y la masa de la Lipoprotein lipasa (LLP), enzima limitante del 
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catabolismo de las lipoproteinas así como la disminución de la actividad de la lipasa 
hepática de lipoproteína (LHL), además, de estimular la síntesis de la apoproteina Apo AI 
(proteína estructural de las HDL) y formación de la preß1-HDL (HDL naciente) como del 
aumento en la actividad enzimática de la lecitina: colesterol aciltransferasa (LCAT, 
proteína esterificadora del colesterol en las HDL), mencionando también que la 
estimulación de la síntesis y de la actividad  de la LLP son la principal causa de la 
reducción de los TAG. 
 
Otros autores (Feliciano y Sierra, 2008) explican los beneficios que tiene el ejercicio frente 
a la modulación del perfil lipídico mediante 2 mecanismos: (1) Aumento de la actividad de 
la lipoproteinlipasa extrahepática (LPL-1) siendo su efecto neto la reducción de los 
triglicéridos (TG) al permitir un incremento de la hidrólisis de los TG de las lipoproteínas 
de muy baja densidad (VLDL) y quilomicrones (QM), favoreciendo un aumento del HDL 
al disminuir su intercambio lipídico con estas lipoproteínas ricas en TG. (2) Reducción de 
la actividad de la proteína que transfiere ésteres de colesterol (PTEC)  enzima cuya función 
es transportar TG de VLDL y QM hacia HDL y LDL, y a su vez transferir el colesterol de 
HDL y LDL hacia VLDL y QM, resultando en una disminución  del colesterol  HDL, y 
unas LDL pequeñas y densas. 
 
Todos estos cambios inducidos por el ejercicio en el perfil lipídico, dependen de la 
interacción entre la intensidad, frecuencia y duración de cada serie y del periodo de 
entrenamiento (Echevarría,  2006). La intensidad y el tipo de entrenamiento son factores 
que parecen desempeñar un papel importante. El hallazgo positivo más comúnmente 
observado en el perfil lipídico por León y Sánchez (2001) citados por Boraita (2008) en los 
trabajos publicados sobre los efectos de un período de entrenamiento aeróbico de 12 
semanas de duración, y a una intensidad moderada elevada, es la elevación del HDL, 
aunque no han podido establecer el límite a partir del cual se obtienen los beneficios. En 
cuanto al número de sesiones realizadas a lo largo de la semana, también se ha relacionado 
con una mayor concentración de HDL y una disminución de los valores de la relación 
LDL/HDL y colesterol total/HDL, una frecuencia de al menos 1 sesión cada 2 días parece 
coherente para mantener en el tiempo las respuestas y obtener en el transcurso de los meses 
las adaptaciones metabólicas necesarias. La duración de la sesión de ejercicio específico, 
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aparte del período de calentamiento y la recuperación, puede variar entre 30 y 60 min, 
dependiendo del nivel inicial de actividad física.  
 
En poblaciones de jóvenes se ha demostrado que períodos de 6-12 meses son suficientes 
para lograr incrementos en el HDL. Los adultos a partir de los 50 años pueden 
beneficiarse, desde el inicio de un programa regular de ejercicio de moderada intensidad, 
de una mejoría de su condición física y de pequeñas modificaciones en sus valores de 
HDL. Sin embargo, el tiempo necesario para lograr las adaptaciones del metabolismo 
lipídico puede ser más prolongado que el requerido en poblaciones más jóvenes. Además 
de la regularidad, se precisa un programa de ejercicio prolongado, de al menos 2 años, para 
poder constatar un incremento del HDL. (Salazar, 2011). 
 
2.6. Fisiología del ejercicio físico 
Durante la actividad física se producen múltiples modificaciones fisiológicas (incremento 
del consumo de energía y una activación de la circulación sanguínea). Para que estos 
cambios ocurran es necesario el empleo de energía (Leal et al. 2009), la cual el músculo 
esquelético sólo la puede obtener de forma directa de un compuesto químico altamente 
energético denominado ATP, pero los almacenes de ATP en las células musculares son 
muy pequeñas, lo que lleva a las células musculares a generarlo a través de tres vías: El 
sistema anaeróbico – aláctico (involucrado en actividades de duración entre 10 a 15 
segundos y elevada intensidad), el anaeróbico láctico o glucólisis anaeróbica (ejercicio de 
máxima intensidad y duración de 30 segundos y 2 minutos) y el sistema aeróbico u 
oxidativo (fuente energética de forma predominante > 2 minutos de ejercicio) (Boraita, 
2008). 
 
2.6.1. Sistema Anaeróbico-Aláctico: 
Al ejecutar un movimiento rápido y fuerte el músculo usa el ATP que tiene acumulado y 
realiza el movimiento sin casi consumir oxígeno, este primer sistema de energía se llama 
anaeróbico -  aláctico pues no consume oxígeno y aláctico pues casi no produce ácido 
láctico y empleamos a la fosfocreatina para formar ATP, la cual es una sustancia química 
que se almacena en las células musculares y a partir de la cual se resintetiza ATP a partir 
del ADP y del fósforo inorgánico (Mendoza et al. 2016; Murillo, 2011)  y podemos gracias 
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a ella liberar energía con gran rapidez por encontrarse almacenada en el citosol muy 
próxima a los sitios de utilización de la energía (dentro de las fibras musculares) 
utilizándola para el comienzo de un esfuerzo o para mantener este a su máxima intensidad 
durante aproximadamente 10-15 segundos, (López, 1997 y Leal et al. 2009). 
 
La ventaja de esta vía es que proporciona la energía necesaria para la contracción muscular 
al inicio de la actividad y durante ejercicios explosivos, muy breves y de elevada 
intensidad. No depende de una serie de reacciones químicas, no depende de energía, no 
tiene acumulación de ácido láctico (Barrera, 2015).La desventaja es la limitada capacidad 
de almacenamiento, lo que hace que sus reservas sólo puedan sostener actividades de 
máximo esfuerzo de unos 6 a 10 segundos de duración (Fernández, 2006). 
 
2.6.2. Sistema Anaeróbico-Láctico: 
Denominada también sistema del ácido láctico, permite el suministro rápido de energía, 
aunque menor que el anterior e igualmente no depende del oxígeno. Utiliza como sustrato 
energético el glucógeno muscular, que mediante la glucogenólisis pasa a glucosa, la cual es 
metabolizada por vía anaeróbica conduciendo a ácido láctico (glucólisis anaeróbica). Este 
sistema permite obtener ATP por el proceso denominado fosforilación a nivel de sustrato 
(González et al. 2006). 
 
Características principales del  Sistema Anaeróbico Láctico: 
 Obtención de energía rápida. Se realiza en ausencia de oxígeno. Producción 
pequeña de ATP por molécula de glucosa; de 2 a 3 ATP, dependiendo de la 
glucemia o del glucógeno almacenado. 
 Producción de ácido láctico > 4 mmol/l 
 En actividades intensas y de duración entre 60 a 120 segundos, en 
deportistas de alto rendimiento, pueden producirse ≥18 mmol/l de lactato. 
 Predomina en las actividades intensas y muy intensas, entre 20 a 150 
segundos de duración. 
 La intensidad no se puede mantener a ese ritmo por tiempo prolongado, 
dado que la acumulación de ácido láctico favorece la caída del pH, 
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ocasionando un desacoplamiento entre la actina y la miosina que afecta a la 
contracción muscular. 
 Al final del ejercicio, el ácido láctico se reconvierte en piruvato. (Pancorbo 
y  Pancorbo, 2011). 
 
Este sistema no produce grandes cantidades de ATP y ocasiona una acumulación de ácido 
láctico en los músculos y en los fluidos corporales. Esta acidificación de las fibras 
musculares inhibe una mayor descomposición del glucógeno porque dificulta la función 
enzimática glucolítica. Además el ácido reduce la capacidad de combustible del Calcio de 
las fibras e impide de este modo la contracción muscular (Gómez, 2009), y disminuye el 
rendimiento del músculo a medida que la acidez aumenta (Sanchez, 2009) 
 
2.6.3. Sistema Aeróbico u oxidativo: 
Los músculos necesitan un aporte constante de energía para producir continuamente la 
fuerza necesaria durante las actividades de larga duración. A diferencia de la producción 
anaeróbica de ATP, el sistema oxidativo produce una tremenda cantidad de energía, por lo 
que el metabolismo aeróbico es el método principal de producción de energía durante 
pruebas de resistencia (Gómez, 2009). 
 
Este sistema permite metabolizar hidratos de carbono, grasa y proteína que, mediante la 
acción de enzimas especializadas, desembocan a una sustancia única: el Acetil-CoA, que 
es oxidado dentro de la mitocondrias de fibras musculares para producir ATP. Para ello 
necesita el oxígeno proveniente de la respiración que ha sido transportado a través del 
torrente sanguíneo (Murillo, 2011). El proceso tiene como subproductos CO2 y H2O 
(González, 2008; Idarraga, 2007 y Fernández, 2006). 
 
En los deportes que implican una actividad baja o moderada durante un tiempo 
prolongado, como en las pruebas de natación de media y larga distancia, la marcha o la 
maratón predomina este sistema sobre los demás. (González, 2006). 
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Características principales del  sistema Aeróbico: 
 La producción de energía es relativamente lenta. Es totalmente ineludible la 
presencia de oxígeno. 
 Se realiza en el interior de la célula según el llamado ciclo de Krebs. 
 Producción elevada de ATP, por molécula de glucosa. Se produce 36 ATP. 
 Escasa producción de ácido láctico como producto final en la obtención de 
energía: < 4mmol/l. 
 La utilización del sistema aeróbico predomina en las actividades del tipo 
leve, leve-moderado, moderada y moderada-intensa. 
 De una u otra forma, los tres macronutrientes aportan energía durante la 
actividad física aeróbica. El predominio de uno u otro dependerá de la 
intensidad del ejercicio y del estado de sus reservas. No obstante, se utiliza 
la menor cantidad posible de proteínas para proteger nuestro cuerpo 
(Pancorbo y  Pancorbo 2011). 
 
La glucólisis aeróbica o fosforilación oxidativa es el sistema encargado de aportar la 
energía al organismo para mantener esfuerzos intensos entre 3 y 30 minutos; a partir de un 
esfuerzo que dura más de 30 minutos se utiliza también este sistema, pero en lugar de 
utilizar glucógeno como fuente energética se utilizan ácidos grasos, con un rendimiento 
energético mayor que con el glucógeno; mediante este sistema no sólo utilizamos hidratos 
de carbono y grasas para obtener energía, sino que, también se puede utilizar proteínas y 
sus aminoácidos (López, 1997 y  Leal et al. 2009). 
 
Ninguna forma de ejercicio, sea cual sea su volumen, intensidad o densidad, puede 
depender exclusivamente de la energía proveniente de una sola vía metabólica, ya que en 
mayor o menor grado todos contribuyen a aportar energía (Murillo, 2011). Por lo tanto, la 
utilización de una u otra vía varía en función de la actividad física desarrollada, en 
actividades de potencia (pocos segundos de duración y elevada intensidad), el músculo 
utiliza el sistema de fosfágenos (ATP y fosfocreatina); para actividades de alrededor de 60 
segundos de duración a la máxima intensidad, utilizará preferentemente las fuentes de 
energía glucolítica no oxidativa (metabolismo anaeróbico); mientras que en actividades de 
más de 120 segundos, el sistema aeróbico (metabolismo aeróbico), será el que soporta 
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fundamentalmente las demandas energéticas (Bonitch, 2006). Por ejemplo en un evento 
muy intenso y breve, como puede ser una carrera de 100m que se realiza en 10 segundos, 
predomina el sistema de los fosfágenos (ATP-PCr) o sistema anaeróbico aláctico, pero 
tanto los sistemas anaeróbico láctico (glucólisis anaeróbica) como el oxidativo o aeróbico 
proporcionan una pequeña cantidad de la energía necesaria. En el otro extremo, en una 
carrera de 30 minutos (10.000m) predomina el sistema oxidativo, si bien contribuyen 
también los dos sistemas anaeróbicos (López y López, 2008). 
 
2.7.   Sustratos energéticos durante el ejercicio físico 
Los sustratos energéticos para las células del organismo humano son básicamente la 
glucosa, los ácidos grasos (AG) y los aminoácidos (Hernández,  2008),  y su utilización va 
a depender del tipo de ejercicio, intensidad y duración de la actividad física. Así al 
aumentar la intensidad del ejercicio, aumenta también la contribución de los carbohidratos 
a la producción de energía total necesaria para que se produzca la contracción muscular; 
mientras que al aumentar la duración del mismo, aumenta la contribución de las grasas 
como fuente de energía (Sánchez, 2009).  
 
Para esfuerzos cortos e intensos el organismo utiliza la glucosa, procedente de la 
degradación del glucógeno que tiene almacenado y de la captación de la misma desde el 
plasma, para obtener energía vía glucolisis (Nieto, 1993). Si la demanda de energía dura 
más de 30 segundos la glucosa que transporta la sangre puede entrar en las células 
musculares y ser utilizada; a medida que la duración del esfuerzo aumenta, el glucógeno 
almacenado en las células musculares se transforma en glucosa y se utiliza como 
combustible (López, 1997). La mayor parte de las reservas de glucógeno en el organismo 
se localizan en el músculo, aunque los niveles de glucógeno almacenado varían con la 
cantidad de masa muscular, la dieta y el estado de ejercicio previo, supone 
aproximadamente entre 350-500 gramos de peso corporal, siendo la otra reserva 
importante de carbohidratos el glucógeno hepático, que en peso puede llegar a ser hasta 
100-150 gramos, resultando en conjunto; el glucógeno hepático y muscular, un 2% del 
total de reservas energéticas del organismo (Nieto, 1993). 
 
Cuando el esfuerzo va alcanzando los 30 minutos de duración, los ácidos grasos libres de 
la sangre toman más importancia como combustibles energéticos, las catecolaminas 
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liberadas durante el esfuerzo, actúan sobre los receptores ß de las células grasas y activan 
las lipasas que hidrolizan a los triglicéridos, desdoblándolos en glicerol y ácidos grasos. 
Los ácidos grasos circulante, llegan a las células musculares donde se metabolizan vía 
ciclo de Krebs para obtener energía, o bien se depositan en las células musculares en forma 
de triglicéridos (López, 1997), mientras que el glicerol es captado por el hígado, que lo 
empleará como sustrato para la producción de glucosa vía gluconeogénesis (Nieto, 1993). 
En esfuerzos prolongados (más de 2 horas), los carbohidratos ceden el puesto a las grasas 
como combustible dominante. Además, al aumentar la duración del ejercicio, aumenta 
también la contribución de las proteínas como combustibles (López, 1997).  
 
Las proteínas no se almacenan a pesar de que pueden ser empleados como sustratos 
energéticos en ejercicios prolongados o cuando las reservas de carbohidratos se han 
agotado, aportando sustratos al hígado, para producir glucosa mediante el ciclo alanina-
glucosa (López, 1997). Los sustratos gluconeogénicos hepáticos más importantes son los 
aminoácidos (alanina, glutamina y aminoácidos ramificados) obtenidos a partir de la 
degradación de las proteínas hepáticas y musculares produciendo amoniaco. La cantidad de 
aminoácidos disponible en el plasma en forma libre es escasa y depende del balance que se 
establece entre la síntesis y la degradación de proteínas en los tejidos, así durante el 
ejercicio se produce un aumento de la degradación de las proteínas y una disminución de la 
síntesis, especialmente en el músculo y en el hígado (Dorado, 1996). En cualquier caso, la 
utilidad de las proteínas como sustratos energéticos es limitada pues su consumo conlleva 
la pérdida de las funciones biológicas que desempeñan (Nieto, 1993), como son la de 
construir y reparar tejidos (López, 1997). Dorado, 1996 señala una oxidación de las 
proteínas en esfuerzos prolongados entre un 3 y 18% del total de la energía. 
 
A parte de estos combustibles metabólicos, en el músculo se encuentra la creatina fosfato, 
encargada de refosforilar el ADP que se genera durante la contracción muscular y que 
permite al músculo mantener su actividad contráctil durante un corto periodo de tiempo 
(segundos) necesarios para movilizar las reservas energéticas (Nieto, 1993). 
 
2.8.      Beneficios del ejercicio físico 
El ejercicio físico es toda actividad física planificada, estructurada y repetitiva que tiene 
como objetivo estar en forma o la mejora o mantenimiento de uno o más componentes de 
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la forma física (Echevarría 2006). Se distinguen dos tipos: el ejercicio aeróbico que se 
define como aquel donde el oxígeno participa para la formación de energía, implica un 
gran número de músculos, provoca un ciclo de estiramiento-acortamiento de las fibras 
musculares y produce una carga predecible y reproducible sobre el sistema de transporte de 
oxígeno al aumentar su demanda por los tejidos periféricos, se caracterizan por ser 
ejercicios de larga duración y baja intensidad y el combustible empleado puede ser la 
glucosa o los ácidos grasos; mientras que el ejercicio anaeróbico no participa el oxígeno en 
la formación de energía, lo hace o a partir del ATP-PC o a partir de la glucosa con la 
consiguiente formación del ácido láctico, implica un menor número de músculos y se 
caracterizan por ser ejercicios de corta duración y alta intensidad (Nieto 1993). 
 
El trabajo muscular desencadena directamente sea cual sea su forma, aeróbica o 
anaeróbica, un consumo de energía y unos cambios metabólicos beneficiosos entre los que 
destacan principalmente su acción sobre el aparato cardiovascular al prevenir todas las 
alteraciones y enfermedades cardiovasculares que tienen su origen en la aterosclerosis; 
prevenir y controlar otros factores de riesgo asociados a enfermedades cardiovasculares, 
tales como niveles elevados de triglicéridos y lipoproteinas de baja densidad (colesterol 
LDL), bajos niveles de lipoproteinas de alta densidad (colesterol HDL), hipertensión 
arterial, diabetes y obesidad; ayuda en el tratamiento y recuperación de pacientes con 
enfermedades cardiovasculares ya instauradas (hipertensión arterial, insuficiencia cardiaca 
u otras cardiopatías) o en fase de recuperación (infarto al miocardio, bypass, etc.) (Aparicio 
et al. 2010). 
Entre otros beneficios se señalan: 
 Disminución de los depósitos grasos, al potenciar la acción de las medidas 
dietéticas, favorece la pérdida de peso y el mantenimiento del peso alcanzado, 
además de normalizar la sensación fisiológica de hambre y saciedad. 
 Aumento de los receptores de insulina y lipoproteinas con la mejoría de los perfiles 
glucídicos y lipémicos.  
 Producción de citoquinas y prostanglandinas que regulan favorablemente 
mecanismos inmunitarios y la hemostasia, con acción antiinflamatoria y 
antitrombótica, al intervenir en la fibrinólisis y función plaquetaria. 
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 Aumento de los antioxidantes. 
 Secreción de endorfinas con efectos neuropsicológicos, llevando a una disminución 
de la ansiedad y depresión, menor percepción del dolor, mejora la afectividad y las 
relaciones sociales, mejora el sueño (Peña et al. 2006).  
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III. MATERIALES Y MÉTODOS 
 3.1.     Localización  
La parte experimental se llevó a cabo en el Bioterio  de la Facultad de Zootecnia de la 
Universidad Nacional Agraria la Molina y tuvo una duración de ocho semanas. 
 
3.2.     Materiales y equipos: 
Material de estudio: 
Se trabajó con 24 ratas machos de la especie Holtzman de cuatro meses de edad, con 
peso promedio de 319±12.34g, procedentes del Bioterio de la Facultad de Zootecnia de 
la Universidad Nacional Agraria la Molina (UNALM). 
 
Materiales 
Jaulas individuales. 
Comederos y bebederos. 
Cilindro de plástico (1.10m de largo x 1m de ancho x 46.5cm de altura). 
Tubos VACUETTE de 4ml. 
Jeringas, agujas, tijera, bisturí. 
Anestésico Ket-A-100. 
Sedante Dormi-XLy 2. 
Kit Waltek. 
 
Equipos 
Balanza de aguja BERKEL. 
Balanza digital OHAUS (GT2100). 
Mezcladora HOBART. 
Espectofotómetro Biomate marca Thermo. 
Centrífuga marca HETTCH-EBA. 
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3.3. Métodos: 
Fase Experimental: Las ratas recibieron alimento y agua ad libitum durante las ocho 
semanas que duro el estudio y se les dio exclusivamente el alimento mezclado con 
margarina que contenía 5.29% de grasa trans. El experimento fue dividido en dos etapas 
según se muestra en la figura 1. 
 
Etapa de acostumbramiento de la dieta: 
Se utilizaron 24 ratas machos las cuales se dividieron en dos grupos (dieta estándar y 
dieta con 2.89% de grasa trans) y se colocaron en jaulas metálicas individuales, en las 
jaulas pares se ubicaron las ratas que consumieron la dieta estándar y en las jaulas 
impares, las ratas que consumieron la dieta con 2.89% de grasa trans, por espacio de una 
semana para el acostumbramiento de la dieta. Finalizada la semana de 
acostumbramiento los animales fueron pesados y se separaron 6 ratas por cada tipo de 
ración según su ganancia de peso para que naden (ANEXO I). 
 
Etapa de entrenamiento de los animales:   
Las ratas seleccionadas para la práctica de ejercicio, fueron puestas a nadar en un 
cilindro de plástico de 1.10m de largo x 1m de ancho x 46.5cm de altura con un 
volumen de agua de 320 litros aproximadamente. El grupo de entrenamiento se ejercitó 
de lunes a viernes por espacio de 40 minutos diarios durante siete semanas. Durante el 
tiempo que duro el experimento se registró todos los fines de semana el peso de los 
animales, así mismo; se cuantificó la cantidad de dieta diaria consumida por cada uno 
de los animales. 
 
Preparación de la dieta con 2.89% de  grasa trans: El alimento proporcionado a las 
ratas durante la fase experimental fue el preparado en el bioterio con las características 
nutricionales que se observan en el Cuadro 1, y estuvo conformado por: harina de maíz, 
torta de soya 48, harina integral extruida de soya, subproductos de molinería de trigo, 
aceite vegetal, carbonato de calcio, fosfato dicálcico, cloruro de colina 60%, cloruro de 
sodio, aminoácidos sintéticos, premezcla vitaminas-minerales, antioxidantes, 
antifúngicos. 
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Figura 1: Diagrama de la Fase Experimental. 
           (n=6) 
Dieta con 2.89% de 
Grasa Trans-
Natación. 
Etapa 1: Semana de 
Acostumbramiento de la dieta. 
       (n=12) 
Dieta Estándar 
          (n=12) 
Dieta con 2.89% de  
Grasa Trans. 
Etapa 2: Entrenamiento 
(7 Semanas) 
           (n=6) 
Dieta Estándar -
Sedentaria. 
           (n=6) 
Dieta Estándar -
Natación  
           (n=6) 
Dieta con 2.89% de 
Grasa Trans- 
Sedentaria. 
Sacrificio 
Obtención de muestras de sangre. 
Análisis de Muestras. 
Análisis Estadístico. 
Colesterol Total. 
Triglicéridos. 
C-HDL. 
C-LDL. 
RATAS HOLTZMAN 
(n=24) 
4 Meses de edad 
Peso promedio de 319±12.34g 
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                     Cuadro 1: Valor Nutricional de la dieta estándar. 
Energía Metabolizable (Mcal/Kg) 2.9 
Proteínas (% mín.) 17 
Lisina (% mín.) 0.92 
Met-Cist (% mín.) 0.98 
Grasa (% máx.) 5 
Calcio (% mín.) 0.63 
Fósforo disponible (% mín.) 0.37 
Fibra (% máx.) 3.5 
Humedad (% máx.) 14 
 
Dicho alimento fue mezclado con margarina que contenía 5.29% de grasa trans en una 
proporción del 10% de la ración total. La margarina utilizada fue de la marca 
“Primavera” y estaba constituida por: grasa vegetal (palma), emulsificantes (SIN 471: 
Mono y diglicéridos de los ácidos grasos, SIN 322: Lecitina), sal, sustancia conservante 
(SIN 202: Sorbato de Potasio), aroma a mantequilla, acidulante/antioxidantes (SIN 330: 
Ácido Cítrico), colorante (SIN 160 a(i): Carotenoides). De acuerdo a la información 
Nutricional extraída del etiquetado, la composición aproximada por cada 14g fue como 
se muestra en el Cuadro 2. 
Cuadro 2: Información Nutricional de la margarina “Primavera”. 
Calorías 100 
Calorías de Grasa 100 
Grasa total (g) 12 
Grasa Saturada (g) 6 
Grasa Trans (g) 5 
Colesterol (mg) 0 
Sodio (mg) 17 
Carbohidratos (g) 0 
Proteínas (g) 0 
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La dieta con 2.89% de grasa trans se elaboró en el bioterio de la siguiente manera: Se 
colocó 1800 g. de la dieta estándar con 200 g. de margarina “Primavera” en la 
mezcladora marca  HOBART, se procedió a mezclar ambos ingredientes a velocidad 
mínima del equipo hasta lograr una mezcla homogénea (ausencia de trozos de 
margarina). La mezcla obtenida fue colocada en un recipiente y puesta a refrigeración; 
dicha cantidad preparada fue utilizada en cinco días, posteriormente se volvió a preparar 
siguiendo el procedimiento mencionado anteriormente. 
 
Después de la preparación, a ambas dietas se realizó el análisis de perfil de ácidos 
grasos. Los resultados de dichos análisis se presentan en el Cuadro 3. 
Cuadro 3: Perfil de ácidos grasos de la dieta estándar y la dieta con 2.89% de 
Grasa Trans. 
 g/100g grasa 
Dieta estándar 
Dieta con 2.89% de 
Grasa Trans 
Ácidos Grasos Saturados. 17.85 38.27 
Ácidos Grasos Monoinsaturados. 26.04 35.48 
Ácidos .Grasos Poliinsaturados 56.11 26.25 
Ácidos Grasos W3 (Linolénico) 3.02 1.36 
Ácidos Grasos W6 (Linoleico) 53.09 24.90 
Ácidos Grasos Trans 0.00 2.89 
El perfil de ácidos grasos de ambas raciones y de la margarina “Primavera”, se observan 
en los ANEXOS IV, V y VI respectivamente. 
 
Obtención de la muestra de sangre: Al final del periodo experimental los animales 
fueron anestesiadas con Ket-A-100 y sedados con Dormi-Xyl2 para ser sacrificados y 
obtener las muestras de sangre, dichas muestras fueron colocadas en tubos vacuette de 4 
ml y llevadas al laboratorio de Bioanálisis de la Facultad de Ciencias de la UNALM, 
donde se centrifugó para la obtención del suero, el mismo que sirvió para medir el C-T, 
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C-HDL, C-LDL y TG, por método enzimático; utilizando un Espectofotómetro Biomate 
marca Thermo y el reactivo de la marca Valtek (ver ANEXO II). 
3.4. Tratamientos: 
 
 
 
 
 
3.5. Análisis Estadístico: 
Los datos obtenidos fueron procesados bajo un Diseño Completamente Randomizado 
con arreglo factorial 2x2 empleando el análisis de varianza (ANVA) para lo cual se usó 
el programa  MINITAB 15. 
 Modelo estadístico 
Modelo Aditivo Lineal: 
( )Y A B AB
i j ijijk ijk
       
Donde: 
Y
ijk
: Valor estadístico de cada observación en cada unidad experimental. 
μ : Media general. 
A
i
: Efecto del factor A (dieta). 
B
j
: Efecto del factor B (ejercicio). 
(AB)
ij
: Efecto de la interacción de los tratamientos (en el i-ésimo nivel de A y 
el j-iésimo nivel B). 
ε
ijk
: Efecto aleatorio o error en la obtención de Y
ijk
. 
 
TRATAMIENTO DIETA ACTIVIDAD FÍSICA 
1 Estándar. Sedentaria. 
2 Estándar. Natación. 
3 2.89% de grasa trans. Sedentaria. 
4 2.89% de grasa trans. Natación. 
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IV. RESULTADOS Y DISCUSIÓN 
Se han publicado diversos estudios de corte transversal y longitudinal sobre los efectos del 
entrenamiento físico y la modificación del perfil lipídico en diferentes grupos etáreos, 
sustentándose en que la práctica del deporte aeróbico, caracterizado como actividad física 
de larga duración de ligera o moderada intensidad y que hace uso de las reservas lipídicas, 
es una de las actividades más recomendadas para obtener un mejor perfil lipídico. Entre 
estos deportes se encuentra a la natación, individuos entrenados para resistencia (actividad 
física continua de ligera a moderada intensidad) tiene valores bajos en triglicéridos, en el 
C-HDL se aprecian un aumento y en cuanto al C-LDL no indican diferencias significativas 
aunque en estudios de entrenamiento a largo plazo han demostrado efecto de descenso en 
esta fracción (Faustino, et al. 2007). 
 
López, et al. (2000) señala que todas las formas de ejercicio aeróbico (nado continuo) y 
algunos de forma anaeróbica (nado corto y repetitivo), modifican el perfil lipídico de los 
sujetos que lo practican. Dichas modificaciones, afectan principalmente a los triglicéridos 
y a la fracción C-LDL que descienden y a la fracción C-HDL que aumenta, actuando estos 
cambios como protectores de la enfermedad arteriosclerótica.  
 
Por otro lado, estudios demuestran que el consumo de grasas trans provenientes de los 
aceites hidrogenados industrialmente, se relacionan con niveles elevados de Triglicéridos 
plasmáticos, Colesterol total y C-LDL y descensos en los niveles de C-HDL. En este 
estudio se presentan los resultados del perfil lipídico de ratas que consumen una dieta 
estándar  y una dieta  con 2.89% de grasa trans en respuesta al ejercicio comparándolo con 
ratas sedentarias que consumen ambas dietas, conociendo de los beneficios que cuenta el 
ejercicio físico para modificar el perfil lipídico, siendo el objetivo evaluar la modificación 
del perfil lipídico sanguíneo en respuesta al ejercicio físico en ratas alimentadas con dietas 
conteniendo AGT. 
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En el presente trabajo de investigación se pudo observar que la práctica de ejercicio 
(natación) de 7 semanas de duración con una frecuencia de cinco veces a la semana, 
cuarenta minutos diarios, fue capaz de disminuir los niveles de triglicéridos en un 27.36% 
en dieta estándar y un 12.63% en dieta con 2.89% de grasa trans (Figura 2), resultando 
significativo (p<0.05); mientras que para variables C-T, C-LDL y C-HDL no resulto 
significativo (p>0.05) como se muestra en el Cuadro 4. ANEXO III. 
 
 
Figura 2: Niveles de Triglicéridos de ratas que consumieron dieta estándar y dieta 
con 2.89% de Grasa Trans. Las barras indican la media ±desviación estándar de los 
Triglicéridos (mg/dl) después de las 8 semanas que duró el estudio. 
 
Para la dieta estándar (127.75±22.53 y 92.8±10.84); para la dieta del Bioterio más con 
2.89% de Grasa Trans (118.58±27.00 y 103.6±20.43) en ratas sedentarias y ratas que 
practicaron natación respectivamente, donde se observó que la natación logró disminuir los 
niveles de TG en ambas dietas. 
 
Esta disminución de los niveles de TG se debió a la práctica de ejercicio (natación) (Figura 
3) y fue independiente de las dietas (Figura 4). 
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Cuadro 4: Resultados del perfil lipídico sanguíneo por tratamiento. 
TRAT DIETA1 A.F.2 
RESULTADOS PERFIL LIPÍDICO (mg/dl) 
NIVEL T.G. NIVEL C-T. NIVEL C-HDL NIVEL C-LDL 
1 A S 127.75 70.50 50.33 6.833 
2 A N 92.80 74.50 43.00 12.833 
3 B S 118.58 77.00 48.33 7.417 
4 B N 103.60 73.00 48.00 4.750 
EFECTO DE DIETAS 
A 111a 73a 47a 10a 
B 111a 75a 48a 6a 
EFECTO DE A.F. 
S 124a 74a 49a 7a 
N 99b 74a 46a 9a 
PROBABILIDAD 
 NIVEL T.G. NIVEL C-T. NIVEL C-HDL NIVEL C-LDL 
DIETA 0.925 0.538 0.634 0.165 
 A.F. 0.009 1.000 0.231 0.529 
DIETA * A.F. 0.259 0.328 0.273 0.111 
Error de Muestreo 5%     
 
 
1 Dieta: A= Dieta estándar        B= Dieta con 2.89% de Grasa Trans. 
 
2 A.F: Actividad Física         S = Sedentaria.                N= Natación.
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Figura 3: Niveles de Triglicéridos de ratas sedentarias y  ratas que practicaron 
natación. Las barras indican la media ±desviación estándar de los Triglicéridos 
(mg/dl) después de las 8 semanas que duró el estudio. 
 
Para ratas sedentarias (123.125±24.17); para ratas que practicaron natación (98.13±16.58), 
donde se observa que los TG disminuyen en un 20.30% en ratas que nadaron frente a ratas 
sedentarias. 
 
 
Figura 4: Niveles de Triglicéridos de ratas que consumieron dieta estándar y dieta 
con 2.89% de Grasa Trans. Las barras indican la media ±desviación estándar de los 
Triglicéridos (mg/dl) después de las 8 semanas que duró el estudio. 
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Para ratas que consumen dieta estándar (110.28±24.85); para ratas que consumen dieta con 
2.89% de Grasa Trans (111.09±24.13). 
 
En relación a la disminución de los niveles de TG plasmáticos nuestros resultados son 
coincidentes a los publicados por LeBlanc et al. 2010 donde muestran una disminución de 
los niveles de C-T, TG y C-HDL mientras que no hubo relación dosis respuesta para C-
LDL con ejercicio de moderada a vigorosa actividad. Aspiroz y Nuviala (2002) donde se 
demuestra el descenso de la concentración de TG causado por el ejercicio físico tanto en 
varones como en mujeres que practicaban diversos deportes respecto al grupo control, 
formado por individuos sedentarios. Lapieza el al. 1995 quienes comprobaron un descenso 
de la concentración de TG en muchachos de ambos sexos tras un periodo de entrenamiento 
de natación de ocho meses de duración con niveles significativos más bajos que los 
muchachos del grupo control, estudiados de manera simultánea.  
 
La mayoría de los investigadores concuerdan en que el descenso de TG en plasma después 
de hacer ejercicios es más significativo cuando la sesión de ejercicio es prolongado (exceso 
de 30 a 40 minutos). Se confirmo que hay una reducción retrasada de TG plasmáticos que 
no se produce sino hasta que ocurre un periodo de 30 minutos después de haber hecho 
ejercicio. Este aumento del catabolismo de TG parece relacionada con el aumento de la 
lipoproteín- Lipasa (LPL), que permanece elevada durante varios días tras la sesión de 
ejercicio (Anderson y Cockayne, 1995 citado por Echevarría, 2006). 
 
La explicación del descenso de los niveles de TG plasmáticos radica en el efecto que tiene 
el ejercicio físico sobre la actividad de la LPL del músculo esquelético y tejido graso, 
conjuntamente con la disminución de la acción de la lipasa hepática (Aspiroz y Nuviala 
2002). Coincide con dicha explicación (Feliciano y Sierra 2008) quienes atribuyen el 
beneficio que tiene el ejercicio físico sobre el perfil lipídico al aumento de la actividad de 
la LPL extrahepática, la que origina la reducción de los TG al permitir un incremento de la 
hidrólisis de TG de la lipoproteína de muy baja densidad (VLDL) y quilomicrones (QM), 
favoreciendo también un aumento de la HDL al disminuir su intercambio lipídico con esta 
lipoproteína rica en TG. También Wong y Murillo (2004) señalan como uno de los efectos 
principales del ejercicio la disminución de los TG plasmáticos, otorgando esta disminución 
al aumento de la actividad de la LPL quien rompe la unión VLDL-TG y aumenta el 
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consumo de TG y su uso por el músculo esquelético. Plantea además, que el ejercicio 
aeróbico crónico está asociado no solo al aumento de la LPL sino también a la LCAT y TG 
lipasa y a la disminución de la lipasa hepática. Ello también es corroborado por Leal et al. 
(2009) y Villamor (1995). 
 
En cuanto a la concentración de CT, C-HDL y C-LDL no se encuentran diferencias 
significativas entre los tratamientos, estos resultados son contrarios a los estudios que 
mencionan que la práctica de ejercicio realizado en forma regular aumentan los niveles de 
C-HDL y disminuyen los niveles de CT y C-LDL. Entre las causas que podrían haber 
ocasionado estos resultados estaría el tipo de alimentación, el estrés, la duración de la 
práctica de ejercicio (natación), la falta de control sobre la  ingesta dietética y a que no se 
tomó en cuenta la restricción calórica, por lo que se sugiere desarrollar ensayos que 
combinen ejercicio con los diferentes tipos de dieta, prolongar el tiempo de práctica de 
ejercicio y controlar la ingesta dietética y calorías. 
 
Los hallazgos descritos sobre los parámetros de CT, C-HDL y C-LDL como consecuencia 
del efecto del ejercicio son muy dispares, refiriéndose desde descensos significativos 
(Romero y Pronaf study group et al. 2014; Andrade et al. 2009) hasta las mejoras en los 
parámetros pero sin ser significativos (Ávila y Betancourt, 2014; Álvarez et al. 2013; 
Águila, 2012) e incluso incremento de sus niveles plasmáticos (García et al. 2015). La 
existencia de resultados discordantes son atribuidos a diversos factores, en el estudio de 
García et al. (2015) se otorgó un incremento significativo de CT, C-LDL, VLDL y TG y 
una disminución significativa de C-HDL al estrés, mala nutrición y hábitos no saludables 
de los estudiantes de Medicina adjudicándole mayor peso sobre la modificación del perfil 
lipídico que un programa de ejercicio. Dentro del factor de la alimentación el que más 
influye en el perfil lipídico es la composición de ácidos grasos de la dieta (Feliciano y 
Sierra 2008). La grasa está constituida por unos componentes básicos denominados ácidos 
grasos. Encontramos 3 tipos de ácidos grasos: saturados, monoinsaturados y 
poliinsaturados; si en la grasa hay un predominio de ácidos grasos saturados, se origina una 
elevación de los niveles de colesterol en sangre especialmente de la fracción LDL; por el 
contrario, tanto los ácidos grasos poliinsaturados como monoinsaturados pueden reducir el 
C-T y C-LDL, cuando se reemplazan en la dieta a las grasas saturadas y a los ácidos grasos 
trans (Feliciano y Sierra 2008).  
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Estudios experimentales controlados han encontrado que la gente que consume dietas altas 
en grasa saturada experimenta cambios negativos en su perfil de colesterol, este efecto 
consiste en disminuir la actividad de los receptores hepáticos del LDL y por tanto 
disminuyen su depuración aumentando los niveles de colesterol en sangre (Macías, G.A.  
 
2012; Guzmán, 2011).  Aumentan la secreción hepática de las VLDL y la producción de 
C-LDL (Macías, G.A. 2012). Sin embargo no todos los ácidos grasos saturados ejercen la 
misma influencia sobre las concentraciones de colesterol en sangre. El ácido Palmítico es 
el principal ácido graso saturado en la mayoría de regímenes alimentarios que incrementan 
de manera considerable los niveles de Colesterol Total y C-LDL, el ácido Mirístico 
también aumenta la concentración de Colesterol Total, aunque en menor medida que el 
ácido Palmítico. Mientras que el ácido esteárico, a diferencia de los ácidos grasos 
saturados Mirístico y Palmítico tienen un efecto menor sobre el Colesterol Total y las 
lipoproteínas plasmáticas (Guzmán, 2011). También relacionan el alto consumo de grasa 
saturada a la disminución del C-HDL (Poveda et al. 2005). 
 
Las dietas con una contenido elevado en ácidos grasos Monoinsaturados y con bajo 
contenido en grasas saturadas parecen mejorar el perfil lipídico. Es importante mencionar 
el efecto del ácido oleico, el cual ejerce una acción beneficiosa para los vasos sanguíneos y 
corazón, ya que aumenta la fracción HDL y reduce los niveles de Colesterol Total y la 
fracción LDL, contribuyendo a reducir el riesgo de enfermedades cardiovasculares y 
mejorando la calidad de vida (Guzmán, 2011). Los mismos efectos sobre el perfil lipídico 
de los Monoinsaturados se le atribuyen a los Poliinsaturados. 
 
Estudios corroboran la importancia de una dieta balanceada para mantener el perfil lipídico 
adecuado; así por ejemplo, Souki, A, et al (2007) en Adición de mayonesa a la dieta de rata 
Sprangue-Dawley incrementa la glicemia y los TG con disminución del C-HDL, afirma 
que un mayor incremento de TG se observa en dietas con alto contenido de 
monoinsaturados y que niveles elevados de ácidos grasos poliinsaturados disminuyen la 
concentración del C-HDL; otro estudio, Poveda, E. et al (2005) atribuye la disminución del 
C-HDL en aceite de palma al alto contenido  de ácidos grasos saturados. En la dieta 
estándar, el ácido graso poliinsaturado se encuentra en mayor cantidad (56.11%) y en la 
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dieta con 2.89% de grasa trans, el ácido graso saturado (38.27%), de ahí podría explicarse 
los resultados de disminución de C-HDL frente al ejercicio. 
 
Entre otro de los factores que pueden provocar alteraciones en el perfil lipídico está el 
estrés, (Camiletti, et al. 2015) en su trabajo de investigación “Efectos de un protocolo de 
entrenamiento de alta intensidad sobre marcadores fisiológicos de estrés en ratas”, obtuvo 
resultados similares a los obtenidos en nuestro estudio, trabajó con 40 ratas divididas en 2 
grupos experimentales, ratas sedentarias (n=20) y ratas con entrenamiento de alta 
intensidad (EAI) (n=20), el grupo experimental fue entrenado siguiendo el protocolo de 
entrenamiento de alta intensidad basado en el desarrollo de la fuerza de hipertrofia en un 
tapiz rodante con cargas regulables, el estudio tuvo una duración de 12 semanas con 3-4 
sesiones/semana y detectaron valores adversos en algunos marcadores de perfil lipídico en 
el grupo de EAI como mayor C-LDL plasmático, tan solo los TG, presumiblemente por ser 
la principal fuente de energía en el ejercicio fueron  menores en el grupo de ratas de EAI 
con respecto a las sedentarias. Este fenómeno lo atribuyó a una posible alteración 
metabólica provocada por el estrés. Si bien en nuestro caso, no determinamos el estrés 
como si lo hicieron en dicho estudio, las ratas que nadaron mostraron una disminución en 
el rendimiento del nado, fatiga después de realizado el ejercicio,  irritabilidad y 
desesperación por salir del agua  como manifestaciones de que el ejercicio fue excesivo, lo 
que podría haber influido en nuestros resultados, obteniendo  disminución significativa 
para TG (123.125±24.17 y 98.13±16.58) en ratas sedentarias y ratas que practicaban 
natación respectivamente, CT (73.75±10.44 y 73.75±8.76), C-HDL (48.5±9.73 y 
46.33±4.89), C-LDL (7.13±3.57 y 8.79±8.89) en ratas sedentarias y ratas que practicaban 
natación respectivamente, no fueron significativos, pero si se observó  una disminución del 
C-HDL y un aumento del C-LDL frente al ejercicio. 
 
El C-HDL es un factor cardioprotector y lo que se necesita es que aumente no que 
disminuya y para que este mismo se eleve se debe de desarrollar un programa de 
condicionamiento físico con mayor carga de intensidad (tanto en tiempo como en sesiones) 
Andrade et al. (2009). Ejercicios moderados son capaces de aumentar los valores de C-
HDL y que este se incrementen paralelamente con el aumento del tiempo en la prueba de 
esfuerzo, pero es probable que los cambios en los valores de C-HDL se deban más que a 
un efecto directo sobre el metabolismo lipídico, a las modificaciones en la estructura 
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corporal y a los cambios físicos que se producen con el ejercicio, por reducción del peso y 
la grasa total del organismo, especialmente cuando el ejercicio se combina con una dieta 
baja en calorías (Menna, 2007). 
 
Las concentraciones de C-LDL pueden disminuir con el entrenamiento pero a menudo no 
cambian. Este comportamiento se ha atribuido a diversos factores como la intensidad y 
duración de la actividad física o variaciones en el peso y la grasa corporal, pero lo cierto es 
que no hay una clara relación entre estas variables (Howell, et al. 2009). 
 
La intensidad, frecuencia y duración del entrenamiento parecen ser factores determinantes 
en la respuesta de estas lipoproteínas. La frecuencia indicada será entre 3 y 5 sesiones a la 
semana dependiendo de la patología del paciente. Diversos estudios recomiendan esto ya 
que un número menor de 3 sesiones no lograría promover los cambios fisiológicos 
necesarios para mejorar la capacidad funcional y la reducción del peso. Las personas sin 
entrenamiento previo o extremadamente sedentarias deben incrementar en forma gradual el 
tiempo dedicado a la actividad física partiendo con 10 minutos al inicio, aumentando 5 
minutos cada semana hasta alcanzar los 30 minutos diarios por 5 días. Debemos privilegiar 
la duración frente a la intensidad, que debiera no ser inferior a 30 minutos de actividad 
aeróbica diaria. Personas sedentarias o muy obesas pueden no tolerar períodos de 30 
minutos de actividad aeróbica, por lo que pueden dividirla en partes dentro de una misma 
sesión. La mayor duración de la actividad aeróbica permitirá aumentar el gasto calórico y 
promover la disminución de peso (OPS/OMS, 2004). 
 
Salgado et al.(2003) corrobora nuestro resultado referente a los niveles de C-LDL en su 
estudio realizado “Influencia de la grasa corporal y el sexo sobre la respuesta de los  
lípidos séricos y el ejercicio físico en personas con diferente capacidad aeróbica” donde no 
fueron significativos, atribuyendo estos resultados a que se requiere la práctica de un 
ejercicio prolongado (más de 2 horas) para obtener resultados significativos; para nuestro 
estudio incrementar más tiempo de nado a las ratas representaría mucho esfuerzo de parte 
de ellas ya que en pruebas piloto se observó que cuando nadaban más de 40 minutos les 
sangraba la nariz, pero podría considerarse ampliar el tiempo de práctica de ejercicio físico 
(natación) a mas de 7 semanas para ver si se consigue disminuir el C-LDL.  
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Romero y Pronaf study group et al. (2014), reportó disminución significativa en todos los 
grupos respecto a TG, C-T y C-LDL cuando se les asignó una dieta equilibrada con un 
35% de restricción desarrollando ejercicio físico de fuerza, aeróbico y combinado, 3 veces 
por semana durante 22 semanas. Rojas (2009)  menciona que la pérdida de peso 
incrementa el HDLc en un 5-20% y que la actividad física puede producir un aumento de 
hasta 30%. Terrados (2010) en nuevos factores de riesgo cardiovascular y la actividad 
física señala que el ejercicio aeróbico disminuye la concentración de TG y C-T y puede 
incrementar los valores del C-HDL, especialmente si se acompaña de pérdida de peso. En 
nuestro estudio no se efectuó control sobre la ingesta dietética, lo que origino una ganancia 
de peso ligeramente mayor que las ratas sedentarias para ambas dietas como se observa en 
la figura 5 y figura 6, no pudiendo descartar el efecto que pudo haber tenido sobre el perfil 
lipídico (ANEXO VII, VIII). 
 
 
Figura 5: Consumo de alimento. Las barras indican la media ±desviación estándar de 
consumo de alimento (g) después de las 8 semanas que duró el estudio. 
 
Para la dieta estándar (17.48±0.903 y 18.84±0.616); para la dieta con 5.29% de Grasa 
Trans (16.84±1.230 y 18.08±1.162) en ratas sedentarias y ratas que practicaron natación 
respectivamente, donde se observó un ligero incremento de consumo en las ratas que 
nadaron frente a las ratas sedentarias.  
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Figura 6: Ganancia de peso. Las barras indican la media ±desviación estándar de la 
ganancia de peso (g) después de las 8 semanas que duró el estudio. 
 
Para la dieta estándar (82.17±11.07 y 105.5±21.32); para la dieta con 2.89% de Grasa 
Trans (91.33±25.68 y 104.17±16.31) en ratas sedentarias y ratas que practicaron natación 
respectivamente, donde se observó una ligera ganancia de peso en las ratas que nadaron 
frente a las ratas sedentarias.  
 
Entre las limitaciones de este estudio cabe citar la extensión de la piscina, que dificultaba 
que las ratas puedan nadar en forma homogénea (tiempo de 40 minutos por sesión al día), 
dichas ratas solo buscaban llegar al otro extremo de la piscina para quedarse ahí y 
descansar, mostrándose desesperadas por salir, ante el gran número de ratas empleadas 
para nadar (n=12) se dificultó llevar un adecuado control del tiempo de nado, por lo que 
posiblemente unas nadaron más que otras y pudo haber interferido en los resultados, se 
recomienda emplear una piscina con mayor extensión (mayor largo) que permita que las 
ratas se demoren en llegar más tiempo al otro extremo e incluso colocar especie de canales 
donde puedan nadar cada una sin interferir a las demás. Además, realizar un previo 
entrenamiento para que se adecuen al nado, trabajando periodos cortos en un inicio e ir 
incrementando el tiempo según vayan pasando los días de experimentación. 
 
No se tomaron medidas iniciales. En estudios, si bien no encontraron diferencias 
significativas en el perfil lipídico entre sedentarios y los que practicaban alguna actividad 
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física, si obtuvieron niveles de CT, TG, C-LDL significativamente bajos y subieron 
significativamente los niveles de C-HDL, en comparación de su evaluación inicial, 
(Zapata, et al. 2015) en  “Evaluación del riesgo cardiovascular en mujeres adultas 
mediante ejercicio físico de sobrecarga” no encontró diferencias significativas entre grupos 
(Grupo experimental y Grupo sedentario) después de un periodo de tiempo de 3 meses de 
duración con frecuencia de 2 veces a la semana, practicando 36 minutos al día ejercicios de 
sobrecarga de alta intensidad y bajo volumen adicionado a su actividad diaria., pero el 
Grupo Experimental bajó significativamente los niveles de CT, C-HDL, TG y VLDL y 
subió los niveles de C-HDL en comparación de su evaluación inicial. 
 
Otra diferencia marcada es que se realizaron solo 7 semanas de intervención física a 
diferencia de otros estudios, siendo esta una debilidad para el estudio. 
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V. CONCLUSIONES 
1. Practicar una rutina de ejercicios aeróbicos (natación) de 7 semana de duración con 
una frecuencia de cinco veces a la semana, cuarenta minutos diarios, disminuye el 
nivel de triglicéridos en ratas alimentadas con dieta estándar y con 2.86% de grasas 
trans. 
2. El programa de ejercicios aeróbico (natación) de 7 semanas de duración con una 
frecuencia de cinco veces a la semana, cuarenta minutos diarios, no fue suficiente 
para mejorar de manera estadísticamente significativa los valores de C-T, C-HDL y 
C-LDL. 
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VI. RECOMENDACIONES 
1. Se sugiere prolongar a más de 7 semanas el tiempo de práctica de ejercicio aeróbico 
(natación). 
 
2. Desarrollar el ejercicio físico aeróbico (natación) a diferentes periodos de duración. 
 
3. Mejor adecuación de la piscina referente a extensión y distribución de los espacios 
para el nado. 
 
4. Realizar un entrenamiento previo para la adecuación al nado. 
 
5. Considerar en estudios posteriores el control de la ingesta dietética y calorías 
consumidas. 
 
6. Continuar estudios orientados a la mejora del perfil lipídico como consecuencia de 
la práctica de ejercicio aeróbico (natación), considerando la cantidad y calidad de 
ácidos grasos en la dieta. 
 
7. Realizar estudios de estrés oxidativo frente a consumo de grasas trans. 
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VIII. ANEXOS 
ANEXO I: GANANCIA DE PESO EN SEMANA DE ACOSTUMBRAMIENTO. 
  Pi P1 
  07/01/2013 13/01/2013 
R1 329 340 
R2 334 334 
R3 318 302 
R4 309 329 
R5 326 331 
R6 306 316 
R7 310 312 
R8 335 343 
R9 328 331 
R10 326 332 
R11 318 313 
R12 324 321 
R13 335 332 
R14 334 349 
R15 310 317 
R16 307 333 
R17 309 323 
R18 313 344 
R19 316 339 
R20 325 343 
R21 289 300 
R22 331 343 
R23 325 347 
R24 299 319 
R. Impar: Ratas que consumían Ración del Bioterio. 
R. Pares: Ratas que consumían Ración con Grasa Trans. 
 Los números en rojo indican las ratas que ganaron más peso y se las dispuso a nadar 
después del período de acostumbramiento. 
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ANEXO II: MÉTODOS DE DETERMINACIÓN DEL PERFIL LIPÍDICO SANGUÍNEO 
(mg/dl). 
II A. ANÁLISIS DE CT. 
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ANEXO II: MÉTODOS DE DETERMINACIÓN DEL PERFIL LIPÍDICO SANGUÍNEO 
(mg/dl). 
II B. ANÁLISIS DE C-HDL 
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ANEXO II: MÉTODOS DE DETERMINACIÓN DEL PERFIL LIPÍDICO SANGUÍNEO 
(mg/dl). 
II C. ANÁLISIS DE C-LDL. 
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ANEXO II: MÉTODOS DE DETERMINACIÓN DEL PERFIL LIPÍDICO SANGUÍNEO 
(mg/dl). 
II D. ANÁLISIS DE TG. 
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ANEXO III: RESULTADOS DEL PERFIL LIPÍDICO SANGUÍNEO (mg/dl). 
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ANEXO IV: ANÁLISIS DE PERFIL DE ÁCIDOS GRASOS EN DIETA ESTÁNDAR 
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ANEXO V: ANÁLISIS DE PERFIL DE ÁCIDOS GRASOS EN DIETA CON 2.89% DE 
GRASA TRANS. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
67 
 
68 
ANEXO VI: ANÁLISIS DE PERFIL DE ÁCIDOS GRASOS EN MARGARINA 
PRIMAVERA. 
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      ANEXO VII: CONSUMO DE ALIMENTO POR TIPO DE DIETA Y ACTIVIDAD FÍSICA (g). 
 DIETA ESTÁNDAR DIETA CON 2.89% DE GRASA TRANS 
SEMANA NADAN SEDENTARIAS NADAN SEDENTARIAS 
1 
19.53±1.013 19.32±3.399 20.87± 2.634 20.17±3.007 
2 
19.12±1.703 17.39±1.060 19.50±2.775 16.43± 1.930 
3 
18.86±1.414 17.78±0.923 17.85±1.779 16.60±1.854 
4 
19.51±0.924 17.60±1.008 18.18±1.519 16.34±1.068 
5 
19.26±0.970 17.79±0.809 17.80±1.895 16.49±1.046 
6 
18.08±1.472 16.59±0.759 17.06±0.897 16.16±0.745 
7 
19.15±1.293 17.53±0.938 17.76 ±0.920 17.09±1.268 
8 
17.24±1.054 15.83±0.504 15.61±0.355 15.41± 1.391 
X 
18.84±0.616 17.48±0.903 18.08± 1.162 16.84±1.230 
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ANEXO VIII: GANANCIA DE PESO (g). 
  
  
Pi P1 P2 P3 P4 P5 P6 P7 P8 
G.P 
07/01/2013 13/01/2013 20/01/2013 27/01/2013 03/02/2013 10/02/2013 17/02/2013 24/02/2013 03/03/2013 
R1 329 340 365 375 392 397 404 414 411 82 
R2 334 334 326 344 356 370 379 390 395 61 
R3 318 302 342 347 359 373 392 397 406 88 
R4 309 329 349 366 375 392 399 414 418 109 
R5 326 331 344 368 380 390 394 400 402 76 
R6 306 316 315 355 379 398 415 429 440 134 
R7 310 312 319 347 363 363 373 384 387 77 
R8 335 343 360 365 375 383 391 405 406 71 
R9 328 331 353 371 380 393 405 415 418 90 
R10 326 332 347 361 382 394 399 413 425 99 
R11 318 313 326 341 355 363 368 378 384 66 
R12 324 321 348 366 376 389 400 406 409 85 
R13 335 332 352 369 384 399 400 420 431 96 
R14 334 349 361 375 387 390 397 402 409 75 
R15 310 317 334 345 358 374 384 401 406 96 
R16 307 333 335 362 374 384 393 407 415 108 
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Continuación. 
R17 309 323 343 363 379 385 391 401 406 97 
R18 313 344 367 390 405 426 432 437 438 125 
R19 316 339 355 389 405 421 433 440 459 143 
R20 325 343 351 374 393 409 415 422 427 102 
R21 289 300 318 334 353 368 376 390 405 116 
R22 331 343 360 375 391 406 415 428 429 98 
R23 325 347 363 384 404 420 419 421 424 99 
R24 299 319 334 345 359 374 383 397 405 106 
R. Impares: Ratas que consumieron dieta estándar. 
R. Impares color rojo: Ratas que consumieron dieta estándar-Natación. 
R. Pares: Ratas que consumieron dieta con 2.89% de grasa Trans. 
R. Pares: Ratas que consumieron dieta con 2.89% de grasa Trans-Natación. 
 
  
